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(L W )* 2 (eq. 1) 
Figure 4.3: Digital caliper for tumor volume measurements 
Source: "Precision Digital Caliper"  
Measurement by digital caliper is currently the accepted method in industry. In order for this 
method to be viable, the same individual must consistently take each measurement to ensure 
precision of data. This allows the data to be accurately analyzed for relative tumor growth.​25 
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Chapter 5: Results 
5.1 Body Weight 
As seen in Table 5.1 each group was within the expected range of average body weight at the 
start of the study. All but Groups 2 and 3 ended the study still within the expected range. Groups 
2 and 3 had the greatest decrease in body weight over the course of the study. Group 2 exhibited 
a 11.8% decrease and Group 3 exhibited a 14.5% decrease, so mAb­1 alone and the 
mAb­1/mAb­2 combination are not considered to be toxic treatments. 
Table 5.1: Average body weight (g) and percent body weight decrease 
 
Figure 5.1: Average body weight measurements for all groups 
Figure 5.1 shows fluctuations during the first few days of measurement. This is due to the time 
of day during which the mice were weighed. These mice tend to weigh one gram heavier in the 
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morning than in the evening. There is a general up and down trend common to all of our 
experimental groups, suggesting that they may have been measured in the evening on Day 3 
while they may have been measured in the morning on Day 4. This can sometimes occur when 
there are other experiments in the lab that have higher priority at a certain time. 
 
5.2 Tumor Size 
Table 5.2: Average tumor volume (mm​3​) and percent tumor volume increase 
 
 
Figure 5.2: Average tumor measurements for all groups 
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Controls 
Our negative control, Group 2, demonstrates the trend (Figure 5.2) of a non­tumor reducing 
treatment with an exponentially increasing curve and 547% increase in tumor size (Table 5.2). 
Group 1, the vehicle only group, follows the trend of the negative control, which is consistent 
with what we expected for untreated tumors. Group 6 is the positive control and demonstrates the 
trend (Figure 5.2) of an effective tumor reducing treatment due to the decreased rate of tumor 
growth (273% increase, Table 5.2) relative to the negative control. Group 3 contains both the 
positive and negative control, and exhibits a similar trend of tumor expansion to that of the 
positive control alone (Figure 5.2).  
 
Receptivity of Drug S 
All groups containing Drug S exhibit trends similar to those of the negative control and vehicle 
only groups, suggesting Drug S is not an effective treatment for MDA­MB­231 tumors (Figure 
5.2). All groups containing Drug S had a greater than 500% increase of tumor size. When Drug S 
was put in combination with the negative control in Group 6, we observed the greatest percent 
increase in tumor growth (612%, Table 5.2) among all the treatment groups. Therefore there was 
no tumor reducing benefit in this combination of mAb­1 and Drug S. 
 
When Drug S was combined with the mAb­2 positive control in Group 8, tumor growth followed 
the negative control trend, rather than that of the positive control. Similarly, our drug cocktail 
containing mAb­1, mAb­2, and Drug S (Group 4) follows the trend of the negative control tumor 
growth trend, suggesting Drug S reduced mAb­2’s effectiveness to that of a non­tumor reducing 
treatment (Figure 5.2). 
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Chapter 6: Discussion 
6.1 Toxicity 
Although none of our treatment arms reached the 15% body weight decrease (Table 5.1) that 
indicates drug toxicity, Group 3 was bordering this limit, and should therefore not be discounted. 
The solvent used to carry the mAb drug compounds, dimethyl sulfoxide (DMSO), may have 
caused this drop in body weight. DMSO is a solvent commonly used to solubilize compounds to 
facilitate drug delivery. Although used in numerous studies, injected DMSO can induce 
apoptosis of cells by interfering with their plasma membrane compositions.​26  
 
All of the treatment groups containing mAb­1 demonstrated a decrease in body weight, while all 
others (excluding Group 1) exhibited an overall increase in body weight. This suggests that the 
concentration of DMSO used in mAb­1 formulations may have contributed to the greater body 
weight disruptions in Groups 2 and 3. While it is comparably effective to the positive control, the 
mAb­1 and mAb­2 combination (Group 3) had potentially toxic effects. Therefore, the positive 
control alone should be considered for use above the combination of the two controls. Future 
studies should be conducted to reevaluate the composition of these treatment groups’ 
compounds. 
 
6.2 Effects of Drug S on Controls 
When Drug S was given in combination with the mAb­1 or mAb­2 control, the treatment was 
less effective than the vehicle only group. Group 8, which contains mAb­1 and Drug S, was least 
effective at reducing tumor growth (Table 5.2). These non­tumor reducing effects may be due to 
negative drug interactions. We can be certain it is Drug S which causes these negative 
interactions because of the different treatment arms we analyzed. We can see that when mAb­1 
and 2 are combined, they do not seem to have any negative drug interactions, so the treatment 
continues to be effective (Figure 6.1).  
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 Figure 6.1: Average tumor measurements for controls and cocktail 
Small molecule drugs work by interfering with cellular pathways within the cell; mAb’s, on the 
other hand, targets receptors on the outside of the cell, causing a cascade which disrupts the 
cell’s natural pathways (See Chapter 3.2). When mAb­2, our positive control, bound to the 
outside of the cancer cell, it had either initiated or disabled a cellular pathway leading to 
apoptosis. This mechanism slowed tumor growth in Group 6.  
 
In Group 8, when mAb­2 was paired with our small molecule, Drug S, it is likely that the 
mechanism used by Drug S interfered with the signaling pathway usually affected by mAb­2. 
This interference therefore prevented mAb­2’s usual tumor reducing effects. 
 
6.3 Metastasis of MDA­MB­231 Tumors 
By the end of the study, many of the MDA­MB­231 tumors had metastasized to the lungs and 
heart. From our literature research we have found that the MDA­MB­231 is an aggressive cell 
line commonly used to model metastasis, or the spread of cancer to other areas of the body, in 
xenograft cancer studies.​27​ This cell line has high levels of autophagy due to increased 
permeability of mitochondrial pores. This autophagy in the MDA­MB­231 cell line allows for 
increased rates recycling of old proteins and cell debris to fuel the anabolic needs of the cancer 
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cells.​28​ This results in faster and more efficient proliferation and spread of the cancer cells. 
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Chapter 7: Summary and Conclusions 
 
7.1 Summary 
Our study demonstrated the effects of small molecule and mAb drugs on MBA­MB­231 tumors 
in CB17 SCID mice. Treatment groups containing small molecule Drug S did not prove to be 
effective tumor reducing drug candidates. The positive control, mAb­2, alone was the most 
effective treatment as it reduced the rate of MDA­MB­231 tumor growth by 72% (Table 5.2) 
when compared to the vehicle only group (Group 1). Even when in combination with mAb­2, 
Drug S facilitated the greatest percent increase in tumor size among the treatment arms; 
therefore, Drug S is an inefficacious breast cancer treatment.  
 
7.2 Future work  
When we report our data to the client pharmaceutical company, we will suggest they attempt to 
alter their formulation of Drug S and conduct more ​in vitro​ testing prior to attempting more 
preclinical trials. If Drug S is no longer a viable option, we suggest searching for a small 
molecule drug that will work in conjunction with our positive control to amplify, rather than 
contradict, the signaling pathways needed to kill the cancer cells.  
 
An additional consideration that the client may address in future research is using a different cell 
line. By the end of our study, many mice had tumors that had metastasized, affecting their lungs 
and other organs, making the cancer too difficult to treat. Perhaps if the client were to test Drug S 
on a less aggressive cell line, they may be able to better identify how it affects intracellular 
cancer cell pathways. Then Drug S may be strengthened so it can be used to treat more 
aggressive forms of cancer. 
 
7.3 Conclusions 
As we discussed before, this process of drug development takes many years and thousands of 
drug candidates to sift through. While Drug S did not prove to be an effective form of treatment 
due to the results of this study, our project was ultimately successful. From here, we can inform 
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the client of our findings so that they may reformulate Drug S and get us one step closer to 
finding a drug that will be able to combat this complex disease.  
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